


























































































































































































Se	 war	 bereits	 lange	 Zeit	 bekannt	 und	 trat	 als	 „Blind	 Staggers“	 oder	 „Alkali	 Disease“	 in	
Erscheinung.	Erst	1950	wurde	an	einer	Studie,	bei	der	durch	Zulage	von	Se	Lebernekrosen	von	
Ratten	 verhindert	 werden	 konnte,	 die	 Lebensnotwendigkeit	 des	 vermeintlichen	 Giftes	
erkannt.	 Erneut	 bestätigte	 sich	 der	 von	 Paracelsus	 1538	 geprägte	 Satz	 „Allein	 die	 Dosis	
machts,	daß	ein	Ding	kein	Gift	sei“.	
Das	 Spurenelement	 Se	 ist	 aufgrund	 seiner	 geringen	 therapeutischen	 Breite	 ein	 häufig	
diskutiertes	 Thema.	 Durch	 die	 Gabe	 verschiedener	 Ergänzungsfuttermittel	 an	 Pferde,	 die	
meist	Se	enthalten,	kann	es	leicht	zu	einer	übermäßigen	Se-Zufuhr	und	somit	zu	chronischen	
Vergiftungserscheinungen	 führen.	 Im	Gegensatz	dazu	sind	Pferde,	die	nur	Grundfutter	wie	
Heu	 oder	 Heulage	 vorgelegt	 bekommen,	 defizitär	 mit	 Se	 versorgt.	 Diese	 Pferde	 können	
unspezifische	Symptome	wie	eine	geschwächte	Immunabwehr,	Fruchtbarkeitsprobleme	oder	
Muskelschmerzen	zeigen,	bis	hin	zur	Weißmuskelkrankheit	bei	Fohlen.	Gleichzeitig	werden	
vermehrt	 klinisch	 gesunde	 Pferde	 mit	 einem	 marginalen	 Serum-Se-Wert	 beobachtet.	 Die	
Bestimmung	 des	 Se-Status	 bei	 Pferden	 scheint	 vor	 diesem	 Hintergrund	 eine	 besondere	









Die	 Absorption	 von	 Se	 erfolgt	 bei	 den	 meisten	 Säugetieren	 im	 Dünndarm.	 Sie	
erfolgt	weder	homöostatisch	noch	bedarfsorientiert	(VENDELAND	et	al.	1992).	Es	
können	 sowohl	 anorganische	 (Selenat,	 Selenit)	 wie	 auch	 organische	 Se-
Verbindungen	 (Seleno-Cystein	 (Se-Cys),	 Seleno-Methionin	 (Se-Met))	 absorbiert	
werden.	 Dabei	 erfolgt	 in	 der	 Bürstensaummembran	 die	 Aufnahme	 von	 Selenat	
entweder	 durch	 einen	 Natrium-Selenat-Co-Transporter	 oder	 einen	 Hydroxyl-
Anionen	Austauscher,	wohingegen	Selenit	über	einfache	Diffusion	resorbiert	wird	
(WOLFFRAM	et	 al.	 1986).	Organische	 Se-Verbindungen	wie	 Se-Cys	 oder	 Se-Met	
werden	über	einen	aktiven	Na-Co-Transportmechanismus	 in	Konkurrenz	 zu	den	
schwefelhaltigen	 Aminosäuren	 aufgenommen	 (MCCONNELL	 und	 CHO	 1967;	










aus,	 dass	 dieser	 Transportmechanismus	 auch	 bei	 anderen	Haussäugetieren	wie	
dem	 Pferd	 genutzt	 wird.	 Das	 Selenoprotein	 P	 (SeP)	 stellt	 bei	 Ratten	 den	
Hauptbestandteil	(ca.	60	%)	des	Se-Vorkommens	im	Plasma	dar	(READ	et	al.	1990)	












Metabolisierung	 von	 Se	 richtet	 sich	 nach	 der	 aufgenommenen	 Se-Verbindung.	
Selenit	und	Selenat	werden	in	Selenid	transformiert	und	können	dann	gebunden	
an	die	Aminosäure	Cystein	als	endogen	synthetisiertes	Se-Cys	in	viele	funktionelle	
Selenoproteine,	 wie	 zum	 Beispiel	 die	 GPx,	 das	 Selenoprotein	 P	 (SeP),	 die	
Thioredoxinreduktase	(TrxR)	oder	die	Dejodinase	(DI)	eingebaut	werden	(ESAKI	et	
al.	1985;	GANTHER	1999).	Die	Selenocystein-Lyase	(SCL)	hingegen	spaltet	Selenid	
von	 absorbiertem	 Se-Cys	 ab	 und	 kann	 so	 über	 eine	 komplexe	 Reaktion	 als	
Selenophosphat	 in	 die	 Serin	 beladene	 tRNASer	 mittels	 eines	 Enzyms,	 der	
Selenocystein-tRNA	Synthase,	 inkorporiert	werden	 (SUNDE	1990;	MIHARA	et	al.	
2000).	 Se-Met	 wird	 einerseits	 unspezifisch	 in	 Konkurrenz	 zu	 Methionin	 in	
Strukturproteine	 eingebaut	 (BEHNE	 et	 al.	 1991),	 andererseits	 durch	






Damwild	 eine	 Entleerung	 der	 Se-Speicher	 in	 der	 Leber	 sowie	 Skelett-	 und	
Herzmuskulatur	zu	beobachten.	Der	Se-Gehalt	sinkt	dabei	ebenfalls	im	Plasma	und	
den	 Erythrozyten	 (BEHNE	 und	 KYRIAKOPOULOS	 2001;	 STOEBE	 et	 al.	 2015).	
Hingegen	hat	eine	Se-Unterversorgung	von	Mäusen	eine	Akkumulation	von	Se	in	
endokrinem	Gewebe,	dem	Reproduktionstrakt	und	dem	Gehirn	zur	Folge.	Somit	
findet	 sich	 ein	 erhöhter	 Se-Gehalt	 in	 der	 Schilddrüse,	 den	 Nebennieren,	 der	
Hypophyse,	 den	 Hoden	 und	 den	 Eierstöcken	 wieder	 (KÖHRLE	 et	 al.	 2005;	
SCHOMBURG	et	al.	2006).	Interessant	ist,	dass	diese	in	der	Versorgungshierarchie	
weit	 oben	 stehenden	 Organe	 bei	 einer	 nutritiven	 Zulage	 von	 Se	 bevorzugt	 Se	
einlagern	(BEHNE	et	al.	1988).		
Im	 Muskelgewebe	 ergeben	 sich	 Unterschiede	 in	 der	 Se-Speicherung	 in	
Abhängigkeit	 von	 der	 Fütterung	 organischer	 oder	 anorganischer	 Se-Quellen.	 So	
zeigt	sich	sowohl	beim	Wiederkäuer	(ULLREY	et	al.	1977;	JUNIPER	et	al.	2008,	2009)	
als	 auch	 beim	 Schwein	 (KU	 et	 al.	 1973;	 MAHAN	 und	 PARRETT	 1996;	 KIM	 und	
MAHAN	 2001;	 ZHAN	 et	 al.	 2007)	 und	 Menschen	 (THOMSON	 et	 al.	 1982)	 bei	
Fütterung	 von	 einer	 organischen	 Se-Quelle	 ein	 erhöhter	 Se-Gehalt	 in	 der	
Muskulatur.	Wie	 auch	 in	 der	Muskulatur	 kann	 Se	 im	 Blut	 gespeichert	 werden.	
Kurzfristig	 kann	 ein	 höherer	 Se-Gehalt	 im	 Serum	 durch	 Supplementierung	 von	
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organischem	 Se-Met	 erreicht	 werden,	 jedoch	 ergeben	 sich	 dadurch	 keine	
verbesserten	 Effekte	 im	 Hinblick	 auf	 das	 funktionelle	 Enzym	 GPx-1	 beim	 Pferd	
(CALAMARI	et	al.	2009)	und	bei	Lämmern	(GRESAKOVA	et	al.	2013).	Bei	der	Zulage	
von	anorganischem	Selenat	und	Selenit	können	weder	Unterschiede	im	Serum-Se	






dies	 auch	 bei	 der	 Geburt.	 (LEE	 et	 al.	 1995;	 KARREN	 et	 al.	 2010).	 Kälber,	 von	
marginal	versorgten	Muttertieren,	haben	eine	höhere	Vollblut-Se	Konzentration	
als	ihre	Mütter.	Sie	scheinen	Se	zu	akkumulieren	und	somit	die	Unterversorgung	
zu	 kompensieren	 (KOLLER	 et	 al.	 1984).	 Dies	 scheint	 jedoch	 nicht	 für	 Fohlen	 zu	
gelten,	da	diese	in	der	Regel	bei	der	Geburt	einen	niedrigeren	Serum-Se-Spiegel	als	
die	 Mutterstuten	 aufweisen	 (LEE	 et	 al.	 1995).	 Es	 scheint,	 dass	 organische	 Se-
Verbindungen	 die	 Plazenta	 effektiver	 passieren	 und	 somit	 den	 Fötus	 besser	
versorgen	 können.	 Leber-,	 Muskel-	 und	 Serum-Se-Werte	 von	 Ferkeln,	 deren	
Muttersauen	mit	einer	organischen	Se-Quelle	gefüttert	wurden,	liegen	höher	als	
die,	 deren	 Mütter	 mit	 anorganischem	 Se	 gefüttert	 wurden	 (MAHAN	 und	 KIM	
1996).		
Nach	der	Geburt	ist	die	wichtigste	Se-Quelle	für	das	Fohlen	das	Kolostrum	bzw.	die	
Stutenmilch.	Die	 Se-Versorgung	der	 Stute	beeinflusst	 die	 Konzentration	des	 Se-
Gehaltes	 im	Kolostrum	und	der	Milch	 (LEE	et	al.	1995;	KARREN	et	al.	2010).	 Im	
Kolostrum	 sind	 bis	 zu	 viermal	 höhere	 Se-Konzentrationen	 zu	 finden	 als	 in	 der	
Stutenmilch	 (BREEDVELD	et	al.	1988;	 LEE	et	al.	1995).	 So	wird	ein	Se-Gehalt	 im	
Kolostrum	von	113	µg/l	(SCHÖNTHALER	1998),	in	der	Milch	hingegen	von	11	µg/l	
(SCHÖNTHALER	1998)	oder	20	µg/l	(HOSPES	et	al.	1996)	bis	zu	79	µg/l	(SONNTAG	
et	 al.	 1996)	 beschrieben.	 Organisches	 Se	 scheint	 biologisch	 besser	 für	 den	 Se-
Gehalt	in	der	Milch	verfügbar	zu	sein	(MAHAN	2000).		
Das	 Alter	 oder	 die	 Anzahl	 der	 Laktationen	 nimmt	 hingegen	 beim	 Pferd	 keinen	
Einfluss	auf	den	Se-Gehalt	in	der	Milch	(SONNTAG	et	al.	1996).	
2.1.4 Exkretion	






über	 Pankreas,	 Gallengänge	 und	 Duodenum	 sekretierte	 Se-Verbindungen	
(WRIGHT	und	BELL	1966).	Bei	einer	Se-Intoxikation	ist	die	Methylierung	von	Se	ein	
wichtiges	 Instrument	 der	 Entgiftung.	Dabei	wird	 bei	 einer	 akuten	 Se-Vergiftung	





von	 Proteinen	 inkorporiert	 (KÖHRLE	 1999).	 Wenn	 Cystein	 anstelle	 von	 SeCys	
ersetzt	wird,	 folgt	 ein	 partieller	 oder	 vollständiger	 Funktionsverlust	 des	 Enzyms	
(BERRY	und	LARSEN	1992).	Die	Hauptfunktion	von	Selenoproteinen	 (SeP)	 ist	die	
Katalyse	von	Redoxreaktionen	um	oxidativen	Stress	zu	reduzieren.	Das	wichtigste	
Redoxsystem	 stellt	 die	 Oxidation	 von	 Glutathion	 (GSH)	 zu	 Glutathiondisulfid	
(GSSG)	 dar	 (COMBS	 und	 COMBS	 1986).	 Zudem	 fungiert	 die	 GPx-4	 auch	 als	
Strukturprotein,	 indem	 sie	 die	 Mitochondrienmatrix	 von	 Spermien	 stabilisiert	
(URSINI	et	al.	1999).	
SeP	werden	in	vier	Gruppen	eingeteilt:	Glutathionperoxidasen	(GPx),	Dejodinasen	




Es	 gibt	 fünf	 verschiedene	 GPx	 (BEHNE	 und	 KYRIAKOPOULOS	 2001).	 Die	 GPx-1	
wurde	als	erste	der	SeP	entdeckt	(FLOHE	et	al.	1973;	ROTRUCK	et	al.	1973a).	Sie	ist	
im	 Zytosol	 in	 fast	 allen	 Geweben,	 die	 sich	 durch	 eine	 hohe	 Peroxidbildung	
auszeichnen,	 vorhanden.	 Jedoch	 variiert	 ihre	 Konzentration	 abhängig	 vom	
Gewebe.	So	ist	sie	beispielsweise	bei	der	Ratte	in	der	Leber	und	den	Erythrozyten	
am	höchsten,	hingegen	 in	der	 Skelettmuskulatur	und	 im	Gehirn	 am	niedrigsten	
(BEHNE	 und	 WOLTERS	 1983).	 Das	 Enzym	 katalysiert	 die	 Reduktion	 von	
Wasserstoffperoxid	(H2O2)	und	anderen	 löslichen	organischen	Peroxiden	(FLOHE	















Bei	 in-vitro-Experimenten	 katalysiert	 die	 GPx-3	 die	 Reduktion	 von	
Wasserstoffperoxid	(H2O2)	und	anderen	organischen	Peroxiden,	wenn	Glutathion	




GPx-4	 Phospholipide	 und	 Cholesterolhydroperoxide	 und	 schützt	 somit	
Biomembranen	vor	oxidativer	Schädigung	(URSINI	et	al.	1985,	1999).	Die	GPx-4	ist	
zudem	 als	 Strukturprotein	 in	 der	 Mitochondrienmatrix	 von	 Spermien	 wichtig	
(URSINI	 et	 al.	 1999).	 Die	 GPx-6	 ist	 ein	 SeP,	 das	 nur	 im	 Hoden	 und	 den	
Spermatozyten	vorkommt.	Sie	agiert	als	eine	Protamin-Thiol-Peroxidase,	welche	
für	das	Cross-linking	von	Disulfiden	verantwortlich	ist	und	dadurch	eine	wichtige	
















Zudem	 haben	 Klima,	 Düngung,	 Interaktion	 mit	 anderen	 Bodenmineralien,	





mg	 Se/kg)	 Böden	 vor	 (GISSEL-NIELSEN	 1998).	 Der	 Se-Gehalt	 in	 den	 meisten	
europäischen	Böden	liegt	zwischen	0,1	mg/kg	und	0,4	mg/kg	TS	(ANTANAITIS	et	al.	
2008).	 In	 Deutschland	 stellte	 Bahners	 bereits	 1987	 Se-arme	 Böden	 fest	 und	
beobachtete	zudem	ein	Nord-Süd-Gefälle	(BAHNERS	1987).		
Zudem	 bestimmt	 der	 pH-Wert	 des	 Bodens	 die	 Verfügbarkeit	 von	 Se	 für	 die	
Pflanzen,	 wobei	 diese	 ansteigt,	 je	 basischer	 der	 pH-Wert	 ist.	
Spurenelementmängel	 der	 Pflanzen	 sind	 somit	 meist	 auf	 die	 begrenzte	




somit	 für	 Pflanzen	 schwer	 zugänglich	 sind	 (COMBS	 und	 COMBS	 1986).	 Auch	
Immissionen	von	Schwefel	und	Stickstoffverbindungen	führen	zu	einer	Reduktion	
der	 Se-Konzentration	 in	 Pflanzen,	 da	 diese	 mit	 Se	 um	 die	 gleichen	




des	 Bodens,	 dessen	 pH-Wert,	 der	 Pflanzenspezies,	 dem	 Pflanzenalter	 und	 dem	
Proteingehalt	 der	 Pflanze	 (ANKE	 et	 al.	 2002).	 Unter	 den	 Pflanzen	 gibt	 es	 Se-
Akkumulatoren,	Se-tolerante	und	Se-sensible	Pflanzen	(Tab.	1).	Nur	für	obligate	Se-














































































Boden	 vorkommen,	 über	 die	 Wurzel	 via	 Diffusion	 aufnehmen	 (GUPTA	 und	






Der	 Se-Gehalt	 von	 Grundfuttermitteln	 wie	 Heu	 und	 Silage	 hängt	 von	 der	
Pflanzenspezies	und	der	geographischen	Region,	in	der	die	Pflanze	angebaut	wird,	
ab	(ANKE	et	al.	2002;	KRATZ	et	al.	2005).	Vor	allem	durch	das	Vorhandensein	von	
Se	 und	 dessen	 Verfügbarkeit	 im	 Boden	 wird	 die	 Se-Konzentration	 der	 Pflanze	
reguliert	(COMBS	und	COMBS	1986;	ABRAHAMS	2006).	So	findet	man	einerseits	in	
manchen	Regionen	der	USA	Futtermittel	mit	Se-Gehalten,	die	eine	Se-Vergiftung	
in	 Viehbeständen	 hervorrufen	 können	 (NRC	 1983),	 andererseits	 gibt	 es	 in	
Deutschland	 vor	 allem	 Futtermittel	 mit	 einem	 Se-Gehalt,	 der	 als	 marginal	 bis	
defizitär	einzustufen	ist	(MEYER	et	al.	1995;	VERVUERT	et	al.	2004).	Tabelle	2	gibt	







































europäischen	 Ländern	 wie	 zum	 Beispiel	 in	 Deutschland,	 wird	 bei	 der	 dortigen	
Pferdefütterung	zu	einer	regelmäßigen	Se-Supplementierung	geraten	(MEYER	et	
al.	 1995;	 MÜLLER	 et	 al.	 2012).	 Die	 aktuelle	 Versorgungsempfehlung	 für	
Pferdefutter	liegt	bei	0,1	-	0,2	mg	Se/kg	TS	(MEYER	und	COENEN	2014).	
Um	 das	 Se-Defizit	 bei	 Pferden	 auszugleichen	 kann	man	 Se	 entweder	 oral	 oder	
parenteral	verabreichen.	Jedoch	ist	von	intramuskulären	Injektionen	abzuraten,	da	
sie	zu	Schwellung	und	Nekrosen	der	Muskulatur	 führen	können	(WICHTEL	et	al.	





Se-Verbindungen	 gehören	 anorganisches	 Se	 als	 Natriumselenit	 oder	
Natriumselenat	sowie	organische	Se-Verbindungen	aus	Saccharomyces	cerevisiae,	




anorganischen	 Se-Quelle	 nicht	 in	 einem	 Anstieg	 der	 GPx-1,	 dem	 funktionellen	





Der	 Se-Gehalt	 im	 Grünfutter	 kann	 durch	 Düngung	 mit	 10	 -	 20	 g	 Se/ha	
(Natriumselenat)	 gesteigert	 werden	 (MONTGOMERY	 et	 al.	 2011).	 Auch	 im	




direkte	 oder	 die	 indirekte	 Se-Bestimmung	 beurteilt	 werden.	 Über	 eine	
Futtermittelanalyse	 kann	 im	 Rahmen	 einer	 Bestandsbetreuung	 die	 aktuelle	 Se-












Die	 bisher	 allgemein	 akzeptierten	 Referenzbereiche	 für	 Pferde	 im	 Serum	 oder	
Plasma	liegen	bei	100	-	200	µg	Se/l.	Für	Fohlen	ist	der	Referenzbereich	mit	50	-	90	
µg	Se/l	niedriger	angesetzt	(VERVUERT	et	al.	2000;	MÜLLER	et	al.	2012).	Plasma-	
oder	 Serum-Se-Gehalte	 <	 70	µg/l	 sprechen	 für	 eine	marginale	 Versorgung.	 Der	
Referenzbereich	für	Se	im	Vollblut	liegt	zwischen	120	µg/l	und	250	µg/l	(VERVUERT	
et	al.	2000).	
Die	 Se-Konzentration	 im	 Blutserum	 oder	 -plasma	 korreliert	 direkt	 mit	 der	 Se-













die	 Messung	 des	 funktionellen	 Enzyms	 von	 Se	 der	 Se-Status	 von	 Pferden	
bestimmen	(BLACKMORE	et	al.	1982;	ULLREY	1987).	Die	Messung	der	GPx-Aktivität	
im	Vollblut	gibt	einen	Aufschluss	über	den	längerfristigen	Se-Status	beim	Pferd.	Ein	
Anstieg	 der	 GPx-Aktivität	 durch	 Se	 Fütterung	 macht	 sich	 erst	 nach	 4	 Wochen	




















hyalinschollige	 Degeneration	 der	 Muskelfasern	 definiert	 ist	 (BOSTEDT	 1979;	
LÖFSTEDT	 1997).	 Die	 klinische	 Symptomatik	 beim	 Fohlen	 äußert	 sich	 unter	
anderem	 in	 Mattigkeit,	 mangelndem	 Stehvermögen,	 Trinkunlust,	
Schluckproblemen,	 erhöhter	Atemfrequenz,	Herzgeräuschen	und	einem	 steifen,	
schmerzhaften	Gang	(BOSTEDT	2012).	Labordiagnostisch	sind	Veränderungen	des	
















konnte	 durch	 eine	 optimierte	 oder	 sogar	 bedarfsübersteigende	 Se-Versorgung	
keine	 Verbesserung	 der	 Leistungskapazität	 bei	 Distanz-	 oder	 Reitpferden	
festgestellt	werden	(WICHERT	et	al.	2002;	HAGGETT	et	al.	2010).		










von	 Se	 auf	 die	 Immunabwehr	 ist	 beim	 Pferd	 jedoch	 noch	 ungeklärt.	
Gynäkologische	 Probleme,	wie	 Aborte,	 Totgeburten,	 Nachgeburtsverhalten	 und	
verminderte	 Fruchtbarkeit	 wurden	 bei	 Kühen	 und	 Schafen	 mit	 Se-Mangel	 in	
Verbindung	gebracht	(GODWIN	et	al.	1970;	JULIEN	et	al.	1976;	TAYLOR	et	al.	1979).	
Beim	 Pferd	 fehlen	 dazu	 noch	 weitere	 Studien.	 Lediglich	 die	 Fruchtbarkeit	 und	
Spermaqualität	 beim	 Hengst	 ist	 mit	 einem	 Se-Mangel	 in	 den	 Spermatozoen	 in	
Zusammenhang	gebracht	worden	(BERTELSMANN	et	al.	2010).	









Der	 exakte	 Mechanismus	 bei	 der	 Se-Vergiftung	 ist	 noch	 unbekannt,	 jedoch	
inaktiviert	 Se	 vermutlich	 oxidative	 Enzyme,	 indem	 es	 den	 darin	 enthaltenen	
Schwefel	verdrängt	(REED	2010).	Die	minimale	letale	Dosis,	bezogen	auf	die	orale	
Aufnahme	 von	 Natriumselenit,	 beträgt	 3,3	 mg/kg	 KM	 (TRAUB-DARGATZ	 und	






Eine	 akute	 Se-Vergiftung	 tritt	 beim	 Pferd	 meistens	 durch	 Verabreichung	 von	
Fehlmischungen	bei	Ergänzungsfuttermitteln	oder	Se-haltigen	Injektionslösungen	
auf	 (DETLEF	et	al.	1995;	DESTA	et	al.	2011).	Der	wohl	spektakulärste	Fall	wurde	
2009	 bei	 den	US-Polo	 Championships	 berichtet.	 Durch	 die	 Injektion	 von	 einem	
Präparat	 (Vitamin-Mineral-Mix),	 dass	 durch	 eine	 Fehlkalkulation	 100	 x	mehr	 Se	
enthielt,	starben	20	von	21	Poloponys	an	Kreislaufversagen	(DESTA	et	al.	2011).	
Innerhalb	 von	 1,5	 h	 Stunden	 post	 injectionem	 traten	 die	 ersten	 klinischen	




Nordamerika	 beschrieben.	 Diese	 Erkrankung	 wird	 mit	 der	 Aufnahme	 von	 Se-
akkumulierenden	Pflanzen,	wie	zum	Beispiel	Astralgus	ssp,	mit	einem	Se-Gehalt	
von	80	-	200	mg/kg	TS	in	Verbindung	gebracht.	Symptomatisch	äußert	sie	sich	mit	
Ataxie,	 zentralnervösen	 Störungen	 und	 Beeinträchtigung	 der	 Sehkraft	 sowie	
Inappetenz	und	Gewichtsverlust	 (TRAUB-DARGATZ	und	KNIGHT	1988).	Da	diese	















nach	 ca.	 4	 Wochen	 zu	 chronischen	 Intoxikationssymptomen	 bei	 insgesamt	 18	
Pferden	in	2	Beständen	(DETLEF	et	al.	1995).	Die	Therapie	besteht	einerseits	aus	
dem	schnellen	 Identifizieren	und	Beseitigen	der	 Se-Quelle	und	andererseits	der	






3. Eigene Publikation 
	
Eigenanteil	
Hiermit	 erkläre	 ich,	 dass	die	 Literaturrecherche,	 die	Datenerhebung,	 die	Datenauswertung	
und	das	Erstellen	des	Manuskriptes	eigenständig	von	meiner	Person	durchgeführt	wurden.	
Die	 Probennahme	 und	 -verarbeitung	 auf	 den	 Gestüten	 und	 die	 Analyse	 des	 Hämatokrits	
führte	ich	mit	Hilfe	von	Frau	PD	Dr.	Ingrid	Vervuert	und	Herrn	Dr.	Achim	Bauer	(Gestüt	Birkhof)	
selbstständig	durch.	Frau	PD	Dr.	Ingrid	Vervuert	unterstützte	mich	zusätzlich	bei	der	Erstellung	
des	 Versuchsaufbaus,	 der	 statistischen	 Auswertung	 und	 der	 Ergebnisdiskussion.	 Zudem	
wurden	 die	 Serum-Proben	 in	 einem	 externen	 Labor	 (IDEXX	 Laboratories,	 Vet	 Med	 Labor	




































Symptomatik	 eines	 Se-Mangels	 mit	 Serum-Se-Werten	 unterhalb	 der	 Referenzwertgrenze.	
Sowohl	in	Tschechien	waren	bei	Untersuchungen	von	LUDVIKOVA	et	al.	(2005)	47	%	der	Pferde	
mit	 Se	 unterversorgt,	 als	 auch	 auf	 Prince	 Edward	 Island	 in	 Kanada	 mit	 rund	 79	 %	 der	




noch	 bei	 den	 beiden	 anderen	 Untersuchungen	 konnten	 klinische	 Auswirkungen	 auf	 den	
Gesundheitsstatus	auf	die	vermeintlich	unterversorgten	Pferde	festgestellt	werden.	Allerdings	
wurden	 bei	 keinem	 der	 Versuche	 histopathologische	 Untersuchungen	 der	 Muskulatur	
vorgenommen	 oder	 Muskelenzymaktivitäten	 im	 Blut	 bestimmt.	 STREETER	 et	 al.	 (2012)	
stellten	 fest,	 dass	 bei	 adulten	 Pferden,	 die	 an	 einer	Myopathie	 erkrankten,	 selten	 ein	 Se-
Mangel	 als	 Ursache	 in	 Frage	 kommt.	 Auch	 BLACKMORE	 et	 al.	 (1982)	 konnten	 keinen	
Zusammenhang	 von	 Erhöhungen	 der	 Muskelenzyme	 bei	 Pferden	 mit	 niedrigen	 GPx-










Die	 obere	 Grenze	 des	 hier	 neu	 berechneten	 Referenzbereiches	 mit	 167	 µg/l	 erscheint	
plausibler,	da	nur	1	%	der	Proben	über	170	µg/l	liegen,	was	sich	mit	einer	Plateaubildung	in	







et	 al.	 (2006)	 schon	 nach	 28	 Tagen	 deutlich	 bedarfsübersteigender	 Se-Versorgung	 (Gruppe	
anorganisches	Se:	0,51	mg/kg	TS;	Gruppe	organisches	Se:	0,61	mg/kg	TS)	ein	Plateau	bei	151	
bzw.	 169	µg/l	 Plasma-Se	 erkennen	 konnten.	 Nach	 SCHÖNTHALER	 (1998)	 kann	 bereits	 bei	




der	 indirekten	 (GPx-Aktivität)	 Se	 Bestimmung.	Werte	 über	 170	µg/l	 Serum-Se	 reflektieren	
demnach	eher	eine	Se-Überversorgung	beim	Pferd.	Die	bisherig	herangezogene	Obergrenze	
von	200	µg/l	Serum-Se	basiert	im	Wesentlichen	auf	amerikanischen	Untersuchungen	(STOWE	
und	 HERDT	 1992;	 PULS	 1994).	 Da	 in	 den	 USA	 vor	 allem	 Se-reiche	 Böden	 und	 Se-
akkumulierende	 Pflanzen	 vorherrschen,	 ist	 zu	 vermuten,	 dass	 die	 Probanden	 generell	
bedarfsübersteigend	 versorgt	 waren.	 Frühere	 Veröffentlichungen	 aus	 den	 USA	 hingegen	




199	 µg/l	 in	 dem	 anderen	 Bestand	 gemessen	 wurden.	 Diese	 Erkenntnisse	 stellen	 die	
Obergrenze	des	bisher	angewendeten	Referenzbereiches	ebenfalls	deutlich	in	Frage.	Der	bei	







Muskelgesundheit	 getroffen	 werden.	 Da	 sich	 ein	 Se-Mangel	 oft	 nicht	 sofort	 klinisch	
manifestiert,	sondern	sich	vielmehr	subklinisch,	wie	bei	Wiederkäuern	mit	einer	schlechten	
Wachstumsrate	oder	einer	reduzierten	Milchproduktion,	darstellt	(WICHTEL	1998),	muss	die	
untere	 Grenze	 von	 34	 µg/l	 kritisch	 bewertet	 werden	 und	 kann	 so	 nicht	 als	 untere	
Referenzwertgrenze	übernommen	werden.	Es	wird	berichtet,	dass	Stress	als	Auslöser	von	Se-
Mangel	assoziierten	Symptomen	führen	kann	(VAN	VLEET	et	al.	1977).	So	ist	bekannt,	dass	
unter	 normalen	 physiologischen	 Bedingungen,	 bei	 Ratten	 eine	 niedrige	 GPx-Aktivität	 von	
anderen	 Komponenten	 des	 antioxidativen	 Systems	 kompensiert	 wird.	 Wenn	 aber	 der	











Probennahme*	 MW	 Min	 Max	
0	 77	±19	 44,9	 104,7	
4	 98	±14	 77	 119	
8	 99	±12	 81,5	 118,2	
11	 98	±17	 72,5	 139,4	
15	 90	±14	 72,5	 115,8	
19	 96	±14	 76,1	 126,2	
23	 122	±12	 100	 142	
27	 103	±14	 82,9	 122,8	
31	 106	±19	 81	 141	
35	 100	±16	 75,2	 130,5	
39	 86	±8	 77,2	 105	
43	 91	±14	 66	 121	
47	 93	±20	 58,8	 137,6	
*Probenentnahme	in	Wochen	
Dies	deutet	darauf	hin,	dass	die	bisher	geltende	Untergrenze	von	100	µg/l	zu	hoch	angesetzt	
ist,	 da	 61	 %	 der	 Fälle,	 trotz	 adäquater	 Se-Zufuhr	 (0,23	 mg	 Se/100	 kg	 KM)	 nach	 einer	
Anpassungsperiode	von	15	Wochen	unterhalb	von	100	µg/l	lagen.	MEYER	und	COENEN	(2002)	
beschreiben	 eine	 untere	 Grenze	 von	 60	 µg/l	 und	MEYER	 et	 al.	 (1995)	 plädieren	 für	 eine	
marginale	 Zone	 von	 80–100	 µg/l	 Serum-Se.	 Berücksichtigt	 man	 die	 vermutlich	
bedarfsunterschrittene	 Se-Versorgung	 einiger	 Probanden	 und	 das	 Ergebnis	 eines	










Alter n Referenzwerte von Serum-Se (in μg/l) 
Referenzwerte der GPx-
Aktivität (in U/ml Hkt) 
Fohlen (WB und VB) 36 41 - 129 25 - 123 
1 - 2-Jährige (WB) 222 33 - 144 34 - 149 
> 1-Jährige (WB) 909 34 - 167 34 - 175 
	
In	der	vorliegenden	Studie	wurden	Proben	von	36	Fohlen	gemessen,	somit	kann	aufgrund	der	
geringen	 Anzahl	 der	 Referenzindividuen	 kein	 allgemein	 gültiger	 Referenzwert	 errechnet	
werden.	STOWE	und	HERDT	(1992)	postulieren	einen	Referenzwert	von	70	-	90	µg/l,	MEYER	
et	 al.	 (1995)	 hingegen	 finden	 bei	 neugeborenen	 Fohlen	 erst	 Plasma-Se-Werte	 <	 50	 µg/l	
defizitär.	Dies	deckt	sich	weitgehend	mit	dem	aktuell	geltenden	Referenzwert	von	50	-	90	µg/l	
Serum-Se	(PULS	1994;	MEYER	et	al.	1995),	welcher	somit	weiterhin	angewendet	werden	kann.	

























































































einem	 niederen	 Se-Status	 (r	 =	 0,57)	 deutlich	 besser	 als	 bei	 hohen	 Se-Werten	 (r	 =	 0,44)	





großen	 finanziellen	 Aufwand	 messen	 lässt.	 Allerdings	 sollte	 dabei	 beachtet	 werden	 sich	
einheitlich	auf	Hämatokrit	oder	Hämoglobin	zu	beziehen	(ULLREY	1987).	
In	 dieser	 Studie	 gingen	 niedrige	 Serum-Se-Werte	mit	 niedrigen	 GPx-Aktivitäten	 einher.	 Es	
konnte	 im	 Gegensatz	 zum	 Damwild	 keine	 Hochregulation	 der	 Vollblut	 GPx-Aktivität	 bei	
marginaler	 Se-Versorgung	 beobachtet	 werden	 (STOEBE	 et	 al.	 2015).	 Das	 Pferd	 scheint	
vermutlich	 andere	 Kompensationsmechanismen	 zu	 besitzen,	 um	 eine	 knappe	 Se-Zufuhr	




Se-Versorgung	 von	 Pferden	 im	 Sommer	 ausgeglichen	werden.	 Zudem	 könnten	 alternative	

















































erfolgte	 durch	 Punktion	 der	 linken	 oder	 rechten	 Vena	 jugularis	 externa.	 Begleitend	 zu	 den	
Blutprobennahmen	 wurden	 Futterproben	 zur	 Bestimmung	 der	 Se-Gehalte	 entnommen.	 Die	 Se-
Konzentration	 im	Serum	und	 in	den	Futterproben	wurde	massenspektrometrisch	 (ICP-MS:	MS	820,	
Varian,	Australien	und	Aurora	M90,	Bruker,	USA)	analysiert.	Die	Bestimmung	der	GPx-Aktivität	erfolgte	
in	 heparinisiertem	Vollblut	 photometrisch	mittels	 kommerziell	 erhältlichem	 Kit	 („RANSEL“,	 Randox	
Laboratories,	UK)	und	die	GPx-Aktivität	wurde	auf	den	Hämatokrit	bezogen	(GPx-Hkt	=	GPx	/	(1000	*	






U/ml	 Hkt	 n	 =	 1167).	 Bei	 48	 %	 der	 Pferde	 ergaben	 sich	 Serum	 Se-Werte	 unterhalb	 des	 aktuellen	












Serum	 Se-Gehalten	 nicht	 signifikant	 (p	 =	 0,51).	 Dagegen	 ergaben	 sich	 bei	 den	 Kaltblut-	 und	
Islandpferden	signifikant	 (p	<	0,05)	niedrige	GPx-Aktivitäten	 im	Vollblut	als	bei	den	Warmblut-	und	
Vollblutpferden.	Die	Betrachtung	der	Serum	Se-Gehalte	und	der	GPx-Aktivitäten	im	Vollblut	bei	den	
Warmblütern	 im	 jahreszeitlichen	 Lauf	 ließ	eine	deutliche	 Saisonalität	 erkennen,	wobei	 im	Sommer	
signifikant	niedrigere	Se-Werte	und	GPx-Aktivitäten	 im	Vergleich	zu	den	Wintermonaten	gemessen	
wurden.	 Auch	 Standort	 und	 Fütterung	 hatten	 einen	 Einfluss	 auf	 den	 Se-Status	 der	 Pferde.	 Die	










dieser	 Studie	 unterscheidet	 sich	 vom	 bisher	 verwendeten	 Referenzwert	 (100–200	 µg/l	 Serum-Se).	
Aufgrund	des	hohen	prozentualen	Anteils	klinisch	gesunder	Pferde,	deren	Serum	Se-	Werte	nicht	im	
Referenzbereich	lagen,	scheint	der	bisher	geltende	Referenzbereich	zu	hoch	angesetzt	zu	sein.	Auf	der	
anderen	 Seite	 ist	 das	 Grundfutter	 in	 Deutschland	 Se	 arm,	 so	 dass	 einigen	 Probanden	 in	 der	
vorliegenden	 Studie	 eine	 bedarfsunterschreitende	 Se-Versorgung	unterstellt	werden	muss,	 die	 das	
Zustandekommen	 der	 niedrigen	 errechneten	 Referenzwerts-Untergrenzen	 erklärt.	 Bei	
bedarfsangepasster	Se-Supplementierung	(0,1	mg	Se/kg	TS)	zeigt	sich,	dass	die	meisten	Pferde	eine	
Se-Konzentration	im	Serum	zwischen	70	und	100	µg/l	aufweisen.	Bei	170	µg/l	Serum-Se	bildet	sich	ein	










































breeds	 (each	breed	p	<	0.05).	 The	GPx	activities	 in	whole	blood	of	 the	warmblood	horses	and	 the	
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